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ÖZET

Oksijen radikalleri birçok infeksiyon hastal›¤›n›n patogenezinde anahtar moleküllerdir. K›zam›kta oksidatif stres varl›¤›n›

araflt›rmak amac›yla, 25 k›zam›k hastas› ve 25 sa¤l›kl› kontrolda plazma malondialdehit (MDA), serum karbonil ve

plazma total sülfidril düzeylerinin spektrofotometri ile ölçümü yap›ld›. Plazma MDA ve serum karbonil düzeyleri hasta

grubunda kontrol grubuna göre daha yüksek saptand›. Plazma sülfidril düzeyleri ise hasta grubunda kontrol grubuna

göre düflük bulundu. K›zam›kta oksidatif stresin artt›¤› ve tedavide anti-oksidan ajanlar›n yararl› olabilece¤i görüflüne

var›ld›. 

SUMMARY

Oxygen radicals are key molecules in the pathogenesis of various infectious diseases. To investigate whether oxidative

stress increases in measles or not, plasma malondialdehyde (MDA) levels, serum carbonyl levels and plasma total

sulphydryl levels were measured in 25 measles patients and 25 healthy controls by using spectrophotometry. Plasma

MDA and serum carbonyl levels in patients with measles were detected higher than those in the control group. Plasma

sulphydryl levels were found to be lower in the patient group when compared with the control group. It is concluded that

oxidative stress increases in measles and antioxidant agents can be beneficial in the treatment. 

G‹R‹fi

Serbest radikaller organizmada hücresel metabolizma

sonucunda veya çevresel faktörlerin etkisiyle oluflabilir

(1). Serbest radikaller hemen tüm hücre bileflenlerini

etkileyebilmektedir; lipitleri etkileyerek hücre membran-

lar›n›n peroksidasyonuna, proteinleri etkileyerek sülfidril

içeren enzimlerin oksidasyonu ile enzimlerin inaktivas-

yonuna, karbonhidratlar› etkileyerek polisakkarit depo-

limerizasyonuna, nükleik asitlerin ve ya¤ asit sentezinin

inhibisyonuna, kofaktörlerin ve nörotransmitterlerin akti-

vasyonunda azalmaya, antioksidan vitaminlerin miktar›n-

da azalmaya neden olurlar (2, 3). 

Organizmada çeflitli yollarla oluflan serbest oksijen radi-

kallerine karfl› oksidatif hasar› önleyen s›n›rlayan ya da

k›smen tamir eden anti-oksidanlar olarak adland›r›lan

koruyucu mekanizmalar vard›r (4). Sa¤l›kl› bireylerde olu-

flan serbest oksijen radikalleri ile anti-oksidan savunma

sistemi dengededir. Serbest radikallerin ve di¤er oksidan-

lar›n üretimi ile anti-oksidan savunma aras›ndaki denge-

sizlik oksidatif stres olarak adland›r›l›r. Bu durumda ya

anti-oksidan savunma zay›flam›flt›r ya da serbest oksijen

radikallerinin üretimi artm›flt›r ya da her iki etki bir arada

görülür. Akut ve kronik hepatitler, sepsis, meninjit gibi

çeflitli hastal›klarda oksidatif stres geliflimi oldu¤u bildiril-

mektedir (4-8).
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Bu çal›flmada, k›zam›k seyri s›ras›nda oksidatif stres geli-

flip geliflmedi¤ini belirlemek amac›yla lipit peroksidas-

yonu, protein oksidasyonu ve anti-oksidan aktivite arafl-

t›r›lm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flma, klini¤e yat›r›larak izlenen klinik bulgular› ve

ELISA k›zam›k IgM pozitifli¤i ile k›zam›k tan›s› konulan

25 hastada yap›ld›. Cinsiyet ayr›m›na dikkat edilmedi.

Hastalar eriflkin yafl grubundan seçildi. Ek hastal›¤›,

öyküsünde sigara içimi bulunanlar ve herhangi bir ilaç

kullanan olgular çal›flmaya al›nmad›. Kontrol grubu olarak

herhangi bir hastal›¤› olmayan, sigara içmeyen, herhangi

bir ilaç kullanmayan 25 sa¤l›kl› kifli seçildi. 

Lipit peroksidasyonunun göstergesi olarak plazma malon-

dialdehit (MDA) düzeyi, protein oksidasyonunun göster-

gesi olarak serum karbonil düzeyi ve anti-oksidan aktivi-

tenin göstergesi olarak plazma total sülfidril (SH) grup-

lar› ölçümleri yap›ld›. 

Tüm kan örnekleri kol venas›ndan açken al›nd›. Karbonil

saptamas› için serumdan çal›flma yap›ld›. Malondialdehit

ve SH saptamas› için EDTA’l› vacutainer tüplere 5 ml

kan al›nd›. Kanlar al›nd›ktan sonra 3000 g’de +4° C’de

10 dakika santrifüj edildikten sonra ayr›lan plazmada

deneyler bekletilmeden yap›ld›.

Serumda protein karbonil grubu saptamas›; protein

karbonil gruplar› ile 2,4-dinitrofenil hidrazinin reaksiyonu

sonucu oluflan kararl› hidrazon bilefliklerinin 370 nm’de

spektrofotometrik olarak ölçümü esas›na dayal› olarak

yap›ld›. Karbonil miktar› proteine ba¤l› verildi¤inden 280

nm’de protein saptamas› yap›larak karbonil miktar› nmol/

mg protein fleklinde de¤erlendirildi (9). 

Plazma MDA ölçümü MDA’n›n tiyobarbitürik asit ile birlefl-

mesi sonucu oluflan ürünün floresan fliddetinin floromet-

rik olarak ölçülmesi esas›na dayal› olarak yap›ld› (10). 

Plazma total SH gruplar›n›n saptanmas›nda SH gruplar›-

n›n 2-2- ditiyobisnitrobenzoik asit ile reaksiyona girerek

oluflturdu¤u 5-tiyo-2 nitrobenzoik asidin verdi¤i sar› rengin

spektrofotometrik olarak ölçülmesi yöntemi kullan›ld› (11).

Çal›flmada kullan›lan 2,4-dinitrofenil hidrazin, potasyum

fosfat, guanidin HCl, 1,1,3,3-tetra etoksiproran, tiyobarbi-

türik asit, tris tampon Sigma Chemical Co. (St. Louis, MO,

ABD) firmas›ndan; asetik asit, n-butanol, triklorasetik asit,

hidroklorik asit, etilasetat Merck (Darmstadt, Almanya)

firmas›ndan; etanol Carlo Erba (Milano, ‹talya) firmas›n-

dan sa¤land›.

‹statistiksel hesaplamalar "STATA 7.0 (College Station,

Texas, ABD)" istatistik program› ile yap›ld›. Grup karfl›-

laflt›rmalar›nda ba¤›ms›z student t-testi kullan›ld›. 

BULGULAR 

Çal›flmaya 16-37 yafllar› aras›nda, yafl ortalamalar› 21±

5.3 olan, 18’i erkek ve yedisi kad›n olmak üzere toplam

25 hasta al›nd›. 

Fizik muayenede; hastalar›n hepsinde makülopapüler

döküntü ve 38° C’nin üzerinde atefl saptand›. Onalt› (%64)

hastada yanak mukozas›nda Koplik lekeleri vard›. ‹ki (%8)

olguda hepatomegali, befl (%20) olguda akci¤er oskül-

tasyonunda yayg›n krepitan raller saptand›. Akci¤er grafi-

sinde pnömonik infiltrasyon sadece bir olguda izlendi.

Hastalar›n hemoglobin, hematokrit, trombosit de¤erleri

normal s›n›rlardayd›. Ortalama beyaz küre say›s› 4740±

1335/mm3 bulundu. Hastalar›n tümünde transaminaz

de¤erleri normalin üstünde saptand›. Ortalama AST düze-

yi 60±17 IU/L, ALT 56±18 bulundu.

Olgular›n tümünde ELISA ile k›zam›k IgM pozitif sap-

tand›.

Kontrol grubunu yafl ortalamalar› 20.3±6.1 olan 15 erkek

ve 10 kad›n oluflturdu. Kontrol ve hasta grubunun yafl

ortalamalar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark sap-

tanmad› (p>0.05).

Hasta ve kontrol gruplar›nda s›ras›yla plazma MDA düze-

yi 1.733±0.502 µmol/L ve 0.754±0.311 µmol/L olarak sap-

tand›; aradaki fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.001).

Serum karbonil düzeyi hasta grubunda 3.472±0.521

nmol/mg protein ve hasta grubunda 0.997±0.329 nmol/

mgprotein olarak saptand›; aradaki fark istatistiksel ola-

rak anlaml›yd› (p<0.001).

Plazma total SH düzeyi hasta grubunda 347.6±82.5

µmol/L ve hasta grubunda 567.8±60.5 µmol/L saptand›;

aradaki fark istatistiksel olarak anlaml›yd› (p<0.001).

TARTIfiMA

Serbest radikaller lipitler ve proteinler gibi hücre bileflen-

lerinde, hücre yap› ve fonksiyonlar›nda önemli de¤iflik-

liklere neden olmaktad›r. Serbest radikaller membran-

larda lipit peroksidasyonuna yol açarak membranlar›n

bütünlü¤ünü de¤ifltirir, membranlarda ak›c›l›¤›n kayb›na,

permeabilite art›fl›na, hücrenin parçalanmas›na ve hücre

içeriklerinin serbestleflmesine neden olur. Serbest radi-

kallerin direkt olarak proteinlere sald›rmas› veya lipit

peroksidasyonu sonucu oluflan MDA’n›n proteinlerle reak-

siyonu sonucu proteinlerde oksidatif hasar meydana

gelmektedir. Sülfidril (SH) gruplar› serbest oksijen türleri

ve lipit peroksitleri ile reaksiyona girerek reaktif oksijen

türlerini nötralize ederler, böylece oksidatif doku hasar›n›

önlemifl olurlar (2). 
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uzaklaflt›r›lmaktad›r. A, C ve E vitaminlerinin diyette veril-

mesi anti-oksidan savunma üzerinde düzelme sa¤lamak-

tad›r (16).

Çal›flmada, k›zam›k infeksiyonu seyrinde lipit peroksi-

dasyonu ve protein oksidasyonunda art›fl ve plazma anti-

oksidan aktivitesinde ise azalma oldu¤u saptanm›flt›r. 

Çocuklarda k›zam›k infeksiyonunda vitamin A uygulama-

s› ile morbidite ve mortalitede azalma oldu¤unu gösteren

çok say›da klinik çal›flma bulunmaktad›r (17, 18). A vita-

mini zay›f anti-oksidan özelli¤i olan bir vitamindir (19).

Ancak k›zam›k seyrinde daha potent antioksidanlar›n

kullan›m› ile ilgili bir çal›flma bulunmamaktad›r.

Sonuç olarak, k›zam›kta MDA ve karbonil düzeylerindeki

art›fl lipit peroksidasyonunun ve protein oksidasyonunun

artt›¤›n› göstermektedir. Plazma total sülfidril gruplar›n›n

düzeyinde ise oksidatif strese ba¤l› olarak azalma saptan-

m›flt›r. 

Son çal›flmalar serbest oksijen radikallerinin sal›n›m›n-

daki art›fl›n infeksiyonlar›n patogenezinde önemli rol

oynad›¤›n› göstermektedir. Özellikle viral infeksiyonlar›n

patogenezinde serbest oksijen radikallerinin anahtar

moleküller oldu¤u bildirilmektedir (12). K›zam›kta oksida-

tif stresin varl›¤› ile ilgili olarak yap›lm›fl herhangi bir

çal›flma bulunmamakla birlikte, oksidatif stresin hepatit,

influenza ve AIDS gibi birçok viral infeksiyonun patoge-

nezinde yer ald›¤›na iliflkin çok say›da çal›flma bulunmak-

tad›r (8, 12, 13). 

Endojen oksidasyon reaksiyonlar› konak savunmas›nda

lökosit içi mikrobiyal öldürme mekanizmas›nda yer al›r-

lar. Bununla birlikte, reaktif oksijen türleri anti-oksidan

savunma sistemi ile kontrol alt›nda olmamalar› durumun-

da normal dokular› zedeleyebilir. Veriler anti-oksidanlar›n

ve özellikle anti-oksidan potansiyeli artt›ran tedavilerin

infeksiyon hastal›klar›n›n klini¤inde büyük bir düzelme

sa¤lad›¤›n› göstermektedir (14, 15). Organizmada oluflan

reaktif oksijen türleri anti-oksidan savunma sistemi ile 
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